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1. RIASSUNTO 
 
La dispnea acuta, intesa come soggettiva sensazione di difficoltà respiratoria, è uno 
dei principali sintomi riferiti dai pazienti afferenti al Dipartimento di Emergenza-
Accettazione (DEA). A tutt’oggi la diagnosi etiologica della dispnea, ovvero sia essa 
di natura cardiogena o respiratoria, rappresenta la sfida principale per i medici 
d’urgenza che hanno necessità, da un lato di impostare in tempi brevi una terapia 
adeguata e dall’altro di identificare i pazienti dimissibili dopo un periodo di 
osservazione e trattamento nelle strutture di Osservazione Breve Intensiva (OBI) in 
DEA, laddove siano presenti, e quelli che necessitano di un ricovero ospedaliero di 
più lunga durata. Infatti, lo scompenso cardiaco (SC) rappresenta una delle 
principali cause di ospedalizzazione nei paesi occidentali, dove si stima una 
frequenza dell’1,2% degli accessi in DEA di cui circa il 70-80% con indicazione al 
ricovero. Le strutture OBI hanno come finalità un rapido inquadramento clinico del 
paziente, presupponendo un’alta intensità di cure in termini di impegno del 
personale ed esecuzione di accertamenti in tempi brevi. Vengono pertanto attuati in 
OB percorsi diagnostici e terapeutici condivisi con le linee guida nazionali ed 
internazionali e sulla base delle risorse territoriali che rendono più efficace 
l’intervento assistenziale e l’uso delle risorse. La sfida consiste dunque 
nell’identificare metodi di monitoraggio dell’evoluzione clinica dello SC che 
permettano al medico di urgenza di individuare i pazienti dimissibili dopo breve 
osservazione e che siano affidabili, di basso costo e larga diffusione. 
I parametri finora utilizzati per la diagnosi di scompenso (cronico, acuto, acuto su 
cronico) riflettono le indicazioni delle linee guida nazionali ed internazionali e dei 
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protocolli locali adattandole alle dotazioni laboratoristiche e strumentali dell’ospedale 
di riferimento. Sono eseguiti routinariamente: ECG, Rx torace, ecoDoppler cardiaco, 
esami di laboratorio volti a valutare la funzione renale, gli elettroliti, l’emocromo, la 
coagulazione, le transaminasi, gli ormoni tiroidei, la troponina e il BNP.  
Tra questi il BNP rappresenta il marker diagnostico e prognostico principale nello 
SC acuto, mentre meno definito è il suo ruolo nel guidare la terapia. Per questo 
motivo, da alcuni anni è stato proposto il rilievo ecografico di comete polmonari 
(ULCs – ultrasound lung cometes o linee B) come metodo ecografico in grado di 
rilevare la congestione polmonare in pazienti con dispnea acuta e quindi da 
utilizzare per diagnosticare la dispnea di origine cardiaca. 
Scopo del presente studio è valutare l’accuratezza dell’ultrasonografia toracica 
comparata con BNP nell’identificare i pazienti dimissibili da un reparto di OBI dopo 
ricovero per dispnea acuta causata da scompenso cardiaco. 
Sono stati selezionati 39 pazienti reclutati dal settembre 2014 all’ aprile 2015  che 
accedevano al DEA di Livorno per dispnea acuta e successivamente trattenuti in 
OBI. Tali pazienti sono stati sottoposti all’ingresso ad esami ematochimici, fra cui il 
BNP e TNI, emogasanalisi arteriosa, esecuzione di Rx torace ed ecografia toracica 
per la ricerca di comete polmonari. Il dosaggio del BNP e l’ecografia toracica sono 
stati ripetuti a distanza di 24 ore dopo terapia. Dei 39 pazienti presi in esame, 9 
sono stati esclusi dallo studio per dispnea di origine respiratoria. Nei 9 pazienti con 
diagnosi di dispnea acuta di origine respiratoria, 3 presentavano ULCs e 6 no; i 
valori di BNP erano significativamente inferiori rispetto ai pazienti con SC (350,8 ± 
442,9 pg/ml vs 1135,8 ± 781,8 pg/ml, p<0,05). I 30 pazienti con diagnosi di SC 
acuto/EPA sono stati trattati in acuto e nelle successive 24h come da protocollo. 
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L’ecografia toracica all’ingresso mostrava presenza di ULCs in 24 pazienti (80%) e 
assenza di ULCs in 6 pazienti; a 24 ore, 14 pazienti (47%) mostravano assenza di 
ULCs mentre in 16 pazienti erano ancora presenti. Dei pazienti trattati per SC 
acuto/EPA (n=30) 7 sono stati dimessi direttamente dall’ OBI e 23 ricoverati sulla 
base alle condizioni cliniche, le comorbidità e i parametri di laboratorio fra cui il BNP. 
Dei 30 pazienti con SC abbiamo valutato il ruolo dell’ ecografia toracica in relazione 
all’end point “ricovero”. L’ecografia toracica da noi eseguita a 24h aveva un VPP 
pari all’ 87% (14/16), un VPN pari al 36% (5/14), una sensibilità pari al 61% (14/23) 
e una specificità del 71%(5/7). Suddividendo i 23 pazienti ricoverati in due gruppi 
sulla base del risultato dell’ ecografia toracica a 24 h, i pazienti con ULCs negative a 
24h (n=14) mostravano una media di giorni di ricovero significativamente inferiore 
rispetto al gruppo con ULCs positive a 24h. Per quanto riguarda il BNP non sono 
state evidenziate variazioni significative a 24h fra i due gruppi.  
Nella casistica da noi analizzata, l’ecografia toracica risulta essere uno strumento 
utile nella diagnosi  dello SC acuto, come già dimostrato dagli studi condotti fino a 
ora, ma anche uno strumento potenzialmente valido nella prognosi a 24h dei 
pazienti trattati in OB e utile, insieme agli altri parametri clinico laboratoristici, come 
supporto decisionale per valutare la dimissibilità dei pazienti con SC acuto/EPA.  
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2. INTRODUZIONE 
 
La dispnea acuta, intesa come soggettiva sensazione di difficoltà respiratoria, è uno 
dei principali sintomi riferiti dai pazienti afferenti al Dipartimento di Emergenza-
Accettazione (DEA) [1]. Le cause più frequenti nel giovane sono rappresentate dalla 
broncopolmonite infettiva, asma o altre condizioni quali anemizzazione o stati 
ansiosi, mentre nei soggetti anziani o nei pazienti con patologie cardiorespiratorie è 
necessario distinguere l’edema polmonare cardiogeno da una dispnea da cause 
respiratorie (BPCO, embolia polmonare, infezioni del parenchima polmonare, asma 
bronchiale). [2]. 
A tutt’oggi la diagnosi etiologica della dispnea rappresenta la sfida principale per i 
medici d’urgenza che hanno necessità da un lato di impostare in tempi brevi una 
terapia adeguata e dall’altro di identificare i pazienti dimissibili dopo un periodo di 
osservazione e trattamento nelle strutture di Osservazione Breve Intensiva (OBI) in 
DEA, laddove siano presenti, e quelli che necessitano di un ricovero ospedaliero di 
più lunga durata. Tra le cause di dispnea acuta, lo scompenso cardiaco rappresenta 
una dei principali motivi di ospedalizzazione nei paesi occidentali, dove si stima che 
esso rappresenti l’1,2% degli accessi in DEA, di cui circa il 70-80% con indicazione 
al ricovero [3]. In Toscana, emergono come principali cause mediche di 
ospedalizzazione ordinaria per acuti l’insufficienza respiratoria (6,62%) e 
l’insufficienza cardiaca congestizia (4,43%), con quadri clinici spesso sovrapponibili 
e con patologie concomitanti che non rendono di facile interpretazione la diagnosi in 
acuto [4]. In termini economici è stato stimato il costo medio del ricovero intorno a 
3200 euro con una degenza media di 9,3 giornate (da 13,1 a 7,4 giorni – variabile 
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da regione a regione) [4]. Dal luglio 2012 con l’approvazione della Spending Review 
sono state redatte misure di contenimento della spesa per l’assistenza ospedaliera 
e i per dispositivi medici con riduzione dello standard di posti letto e del tasso di 
ospedalizzazione [5]. L’introduzione di tali manovre restrittive spinge le aziende 
sanitarie ad utilizzare percorsi diagnostici e tecniche di II livello a basso costo e di 
facile esecuzione con l’abbattimento della spesa per esami non strettamente 
necessari. Ma, mentre per la gestione della fase cronica dello scompenso cardiaco 
sono stati creati opportuni percorsi con lo scopo di arginare il numero di ricoveri, la 
degenza media e la spesa pro capite, per la fase acuta si assiste a tutt’oggi ad una 
carenza di informazioni sul percorso effettivo del paziente nelle strutture ospedaliere 
che coinvolga tanto il Pronto Soccorso, quanto la Cardiologia, le Geriatrie, le 
Medicine Interne. In questo contesto, le strutture di OBI in DEA svolgono un ruolo 
rilevante nella presa in carico del paziente con scompenso cardiaco acuto, 
stabilizzandolo ed eventualmente, evitandone il ricovero inappropriato. 
Le strutture OBI hanno come finalità un rapido inquadramento clinico del paziente  
presupponendo un’alta intensità di cure in termini di impegno del personale ed 
esecuzione di accertamenti in tempi brevi [6]. Vengono pertanto attuati in OBI 
percorsi diagnostici e terapeutici condivisi con le linee guida nazionali ed 
internazionali e sulla base delle disponibilità territoriali che rendono più efficace 
l’intervento assistenziale e l’uso delle risorse. Secondo le linee guida SIMEU sono 
candidabili all’OBI le situazioni cliniche che necessitano di un iter diagnostico e 
terapeutico di norma non inferiore alle 4 e non superiore alle 24 ore [7]. Il limite 
massimo temporale però varia da regione a regione arrivando ad un massimo di 30 
ore in Piemonte e 36 ore in Toscana  e nel Lazio [7]. 
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In un recente studio SIMEU, è stato valutato il ruolo dell’OBI sulla decisione di 
ricovero ospedaliero per i pazienti con SC. Dai dati analizzati è emerso che dei 
pazienti giudicati non immediatamente dimissibili (51% del totale di 296 pazienti), il 
27 %  è risultato dimissibile dopo 24 - 48 ore di gestione in OBI, confermando l’utilità 
dell’OB stesso nel ridurre il numero di ricoveri per SC . [3] 
La sfida consiste dunque nell’identificare metodi di monitoraggio dell’evoluzione 
clinica dello SC che siano affidabili, di basso costo e larga diffusione, che 
permettano al medico di urgenza di individuare i pazienti dimissibili dopo breve 
osservazione. 
I parametri finora utilizzati per la diagnosi di scompenso (cronico, acuto, acuto su 
cronico) riflettono le indicazioni delle linee guida nazionali ed internazionali e dei 
protocolli locali adattandole alle dotazioni laboratoristiche e strumentali dell’ospedale 
di riferimento. Sono eseguiti routinariamente: ECG, Rx torace, Ecocardiogramma, 
emogasanalisi, esami di laboratorio volti a valutare la funzione renale, gli elettroliti, 
l’emocromo, la coagulazione, la troponina e il BNP. Fra questi, il BNP o il suo 
prodotto inattivo, NT-pro-BNP ha assunto particolare importanza nella valutazione 
del paziente e nel follow up della terapia impostata. Sia nelle linee guida dell’ 
European Society of Cardiology [8] che dell’ American Heart Association [9], il BNP 
rappresenta il marker diagnostico e prognostico principale nello scompenso acuto, 
mentre meno definito è il suo ruolo nel guidare la terapia. Tuttavia, a causa del 
quadro clinico di SC acuto su cronico spesso presente nei pazienti acuti, i 
persistenti elevati valori di BNP tendono a sovrastimare l’indicazione al ricovero. Da 
qui la necessità di identificare ulteriori test che risultino più specifici in acuto. 
Recentemente è stato evidenziato il ruolo dell’ecografia toracica nel paziente con 
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SC acuto [10, 11]. Il rilievo di comete polmonari (ULCs – ultrasound lung cometes o 
linee B) è stato infatti proposto come metodo ecografico in grado di identificare in 
acuto una congestione polmonare di origine cardiaca in pazienti con dispnea acuta 
[12]. Sebbene tale metodica non compaia ancora nelle attuali linee guida sullo SC 
[8, 9], tuttavia negli ultimi 10 anni numerosi studi ne hanno dimostrato l’utilità 
soprattutto per i quadri di dispnea acuta, indicandolo come test utile al medico 
d’urgenza per rafforzare la diagnosi di edema polmonare acuto cardiogeno. [12, 13, 
14,15] 
2.1 BNP e suo ruolo nella diagnosi di SC 
Il BNP è un ormone natriuretico sintetizzato e secreto dal miocardio ventricolare, in 
seguito allo stiramento dei miociti in risposta ad un aumento di volume e di 
pressione endoventricolare [16].  Durante lo stress emodinamico i miociti rilasciano 
il pro BNP, un pre-pro-ormone che successivamente viene clivato da endopeptidasi 
circolanti in una forma attiva, il BNP appunto, e in un forma inattiva – NT – pro BNP 
in concentrazioni correlate alle variazioni di pressione e agli indici di volume del 
ventricolo sinistro. I peptidi natriuretici svolgono diverse azioni nel paziente affetto 
da SCC: promuovono la natriuresi e la diuresi per azione diretta sul tubulo renale, 
promuovono la vasodilatazione arteriosa, inibiscono il sistema renina-angiotensina-
aldosterone (SRAA), modulano il sistema simpatico con effetto inibitorio, 
diminuiscono la pressione arteriosa sistemica e il precarico, inibiscono il sistema 
vasopressina – adiuretina, aumentano la permeabilità capillare e inibiscono la 
proliferazione delle cellule muscolari lisce con effetto anti-remodelling. 
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Il BNP e il suo prodotto inattivo NT-pro-BNP sono stati inseriti da diversi anni nelle 
linee guida sullo SC, sia acuto che cronico, come markers diagnostici in aggiunta 
all’ecoDoppler cardiaco che rappresenta il gold standard, ma che non è sempre 
eseguibile [8, 9]. 
Numerosi studi [17, 18, 19] hanno riconosciuto un’associazione fra i livelli plasmatici 
di BNP e di NT-pro-BNP e il grado di disfunzione ventricolare  cardiaca. Il lavoro che 
ha sancito definitivamente l’utilità del BNP per la diagnosi di insufficienza cardiaca è 
quello condotto da Maisel nel 2002. [20] Questo studio ha messo in relazione i valori 
di BNP con la classe NYHA dei pazienti, evidenziando un aumento progressivo del 
BNP al peggiorare della classe NYHA (valore medio di BNP per NYHA 1 pari a 197 
pg/ml, valore medio di BNP per NYHA IV pari a 978 pg/ml). L’analisi delle curve 
ROC identificava un valore soglia di 100 pg/ml con sensibilità del 90% e specificità 
del 76%. Per quanto riguarda invece il valore predittivo negativo, tutti gli studi 
concordano che per valori di BNP inferiori a 50 pg/ml il valore predittivo negativo è 
del 96% - 98%.  
I valori soglia differiscono a seconda che si tratti di quadri acuti o cronici con una 
sensibilità e specificità più basse nei pazienti affetti da scompenso cardiaco cronico. 
Nella diagnosi di dispnea acuta da SC valori soglia di 100 pg/ml per il BNP e di 300 
pg/ml per NT-pro-BNP sono caratterizzati da una buona sensibilità e specificità [17] 
mentre il cut-off per i quadri cronici (35 pg/ml per il BNP e di 125 pg/ml per l’NT-pro-
BNP) mostra una sensibilità e specificità minore [17]. Esiste poi una “zona grigia” 
per valori di BNP compresi fra 100 e 500 pg/ml per cui è azzardato fare diagnosi di 
dispnea acuta di origine cardiogena. In questi casi l’esame clinico e 
l’ecocolorDoppler cardiaco sono ritenuti dirimenti per la diagnosi [8, 9].  Sono stati 
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effettuati due studi che hanno confrontato BNP e NT-pro-BNP dove è stato 
dimostrato che quest’ultimo è lievemente superiore rispetto al BNP nel predire la 
morte o la riospedalizzazione per insufficienza cardiaca [19, 21] Tuttavia, il dosaggio 
dell’NT-pro-BNP non è ancora disponibile in tutti i centri ospedalieri mentre è 
ubiquitariamente effettuato il dosaggio del BNP. Secondo una recente metanalisi 
[22] il dosaggio routinario di biomarcatori aiuta il clinico nell’ individuare il corretto 
iter diagnostico terapeutico, in particolare ad adeguare il dosaggio dei farmaci 
utilizzati per lo SC risultando in un minor tempo di degenza e ridotti costi di 
ospedalizzazione. Secondo altri autori [23, 24] invece, i dati delle metanalisi finora 
effettuate risultano di scarsa qualità ed insufficienti a supportare l’approccio della 
terapia medica “guidata dal BNP”.  
Un altro aspetto che si riscontra frequentemente è il mancato calo del BNP dopo 
terapia la cui causa non è stata ancora identificata. Solo in un recente studio di 
Ribeiro [23] è stato riconosciuto come predittore indipendente della mancata 
risposta del BNP alla terapia, il basso livello di colesterolo totale. Tuttavia, tali dati 
dovranno essere confermati da successivi studi. 
Ci sono inoltre molti fattori che influenzano la concentrazione ematica del BNP fra 
cui: 
• l’insufficienza renale: l’ eliminazione per via renale dei peptidi natriuretici e la 
condizione di ipervolemia e ipertensione che si riscontrano nell’insufficienza 
renale fanno aumentare la concentrazione e la secrezione sierica del BNP 
[25]. 
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• l’invecchiamento: il moderato aumento del BNP circolante 
nell’invecchiamento è dovuto all’aumentata incidenza dell’insufficienza 
diastolica e della riduzione del filtrato glomerulare (età dipendente) [26, 27]. 
• il cuore polmonare cronico e l’ipertensione polmonare (primitiva e 
secondaria): in tali condizioni c’è un aumentata secrezione del BNP dovuta 
al sovraccarico di volume e di pressione del ventricolo dx [28]. 
• la cardiopatia ipertensiva: l’ ipertrofia ventricolare sx rappresenta il principale 
meccanismo di compenso al sovraccarico emodinamico indotto 
dall’ipertensione arteriosa associato al rimodellamento miocardico e alla 
disfunzione diastolica; ciò spiega la maggior secrezione di BNP nei soggetti 
ipertesi con ipertrofia ventricolare sx [29]. 
• la fibrillazione atriale permanente: si associa a ad aumento dei valori sierici 
del BNP suggerendo cut off più elevato in presenza di tale aritmia [30]. 
• l’obesità: è stato osservato che i valori di BNP variano in maniera 
inversamente proporzionale all’indice di massa corporea [31]. 
• il genere: le donne presentano valori più elevati di BNP rispetto agli uomini e 
tale marker risulta un predittore di eventi avversi più specifico per le donne 
che per gli uomini [32] 
• l’età: la concentrazione dei peptidi natriuretici aumenta costantemente  con 
l’età in modo particolare dopo i 50 anni in entrambi i sessi [27]. 
• la razza: gli afro americani, a parità di classe NYHA, risultano avere 
concentrazioni maggiori di BNP rispetto alla razza caucasica [33]. 
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• altre condizioni: anemia, ipertiroidismo, BPCO, TIA, ICTUS, emorragia sub 
aracnoidea, cirrosi epatica con ascite, sindrome di cuscing, 
iperaldosteronismo, diabete mellito. 
2.2 Ecografia toracica e suo ruolo nel paziente con dispnea acuta 
Fino ad un’epoca relativamente recente, le applicazioni per lo studio del torace sono 
state irrilevanti e i polmoni sono stati giudicati per lungo tempo inesplorabili, fatta 
eccezione per la quantificazione dei versamenti pleurici. Nell’ultimo decennio, 
tuttavia, la maggiore attenzione verso le numerose applicazioni cliniche degli 
ultrasuoni ha prodotto informazioni che permettono di giungere, direttamente al letto 
del malato, ad una diagnosi rapida, economica, efficace ed algoritmicamente 
semplice. Dal 1997 quando Lichtenstein [34] osservò che il polmone con patologia 
interstiziale mostrava delle immagini tipiche che avevano l’aspetto di linee 
iperecogene verticali che si dipartivano dalla linea pleurica e che vennero chiamate 
“comet tails”  (ULCs – ultrasound lung cometes o linee B), l’ecografia polmonare è 
stata utilizzata non solo per studiare le patologie interstiziali, gli addensamenti e i 
versamenti pleurici [35] ma anche per identificare le patologie delle pleura e lo 
pneumotorace [35]. Ciò che differenzia l’ecografia polmonare dalle ecografie 
effettuate in altri distretti corporei è che essa non è un ecografia “reale” ma si basa 
quasi esclusivamente sullo studio degli artefatti in quanto il polmone risulta poco 
esplorabile ecograficamente quando normale, ma mostra significative finestre 
acustiche quando diventa patologico.  
Il meccanismo alla base della produzione di immagini ecografiche è legato alla 
capacità del trasduttore, formato da cristalli piezoelettrici e posto a livello della 
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sonda ecografica, di inviare e ricevere ultrasuoni di ritorno dai tessuti esplorati. Le 
immagini ottenute dall’elaborazione dell’onda ultrasonora di ritorno al trasduttore, 
rappresentano sezioni corporee in toni modulati dal bianco al nero. Infatti gli 
ultrasuoni interagiscono con i tessuti in base alla loro impedenza acustica, ovvero 
all’entità delle forze che si oppongono alla trasmissione dell’onda ultrasonora  al suo 
interno. Durante la fase in cui l’ultrasuono si propaga attraverso un mezzo, 
l’intensità del segnale si degrada e viene attenuata. In generale, l’attenuazione da 
parte dei tessuti aumenta con l’aumentare della frequenza, per cui la capacità del 
fascio ultrasonoro risulta inversamente proporzionale alla frequenza stessa. I 
segnali di ritorno dal mezzo attraversato vengono interpretati in termini di densità 
tissutale e profondità. Inoltre, l’energia acustica può interagire con i substrati e 
generare fenomeni differenti rappresentati da:  
• riflessione (riflessione dell’US dovuta all’interfaccia fra due tessuti con 
differente impedenza acustica tale da riflettere l’onda (eco) e non 
trasmetterla in profondità);  
• rifrazione (deflessione che subisce il fascio US quando colpisce l’interfaccia 
e la supera);  
• diffusione (diffusione in tutte le direzioni che il fascio US subisce quando 
incontra una superficie di separazione finemente irregolare o tante piccole 
superfici orientate in modo diverso di dimensioni più piccole della lunghezza 
d’onda). 
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Le sonde ecografiche che vengono utilizzate per lo studio del polmone sono:  
• la sonda lineare (7,5-18 MHz è una sonda ad alta frequenza ma bassa 
penetrazione nei tessuti) che offre delle immagini reali fino al piano della 
pleura viscerale, oltre la quale, in un polmone normalmente areato, le 
immagini che si ottengono sono delle immagini riflesse e non più 
immagini reali (linee A pleuriche). Tale sonda è utilizzata anche per 
valutare il “lung sliding”, ovvero il movimento della linea pleurica durante 
gli atti respiratori. 
• La sonda convex (3,5-5 MHz è una sonda a media frequenza che viene 
utilizzata per lo studio di organi profondi) permette di osservare, in 
condizioni normali, una struttura falsamente attribuibile al polmone che 
altro non è il risultato di riflessioni speculari e riveste importanza sulla 
base degli artefatti prodotti (ULCs o linee B). Si tratta di immagini verticali 
a partenza dalla linea pleurica che possono avere densità variabile in 
relazione a vari stati patologici (EPA, ARDS, fibrosi interstiziale)  
 
 
 
 
 
Figura 1: linee A pleuriche Figura 2: ULCs o linee B 
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Le scansioni toraciche dovrebbero essere eseguite in maniera sistematica in modo 
da coprire la maggior parte della superficie polmonare secondo scansioni 
longitudinali a cavallo dei piani ossei e in successione su ciascun emitorace  lungo 
le linee anatomiche usuali (parasternale, medioclaveare, ascellari paraspinale) 
procedendo dall’ alto verso il basso e analizzando anche le porzioni posteriori del 
torace a paziente seduto. Di frequente però, la posizione seduta non può esser 
mantenuta e l’esame si riduce all’esecuzione di scansioni anteriori, laterali e 
posteroleterali. Ciò permette comunque di individuare artefatti come le linee B che 
nello scompenso sinistro si rendono ben evidenti inizialmente alle basi per poi 
estendersi ai campi medi e superiori in relazione all’aumento della pressione venosa 
capillare.  
 
 
 
 
 
Con queste premesse riconosciamo nel piano sottopleurico una componente 
artefattuale  normale o fisiologica, rappresentata dalle immagini ripetitive orizzontali 
(riverberi del trasduttore) o linee A e una componente artefattuale costituita da 
immagini verticali, che appaiono con densità variabile lungo il piano pleurico fino alla 
Figure 3 e 4: linee di repere utilizzate per le scansioni toraciche 
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loro coalescenza, definite linee B, fino al quadro di white lung. La presenza di linee 
B isolate è da ritenersi una componente artefattuale fisiologica. 
 
 
 
 
La genesi delle linee A è quindi dovuta a riverberi del piano pleurico, mentre la 
genesi delle linee B è più articolata e sembra essere dovuta all’ inspessimento (da 
edema ad esempio) dei setti interlobulari della cortex polmonare (secondo l’ipotesi 
di Lichtenstein) [34] oppure dovuta a un aumento della componente interstiziale tale 
da creare innumerevoli discontinuità acustiche superficiali in cui l’ ultrasuono 
subisce multiple riflessioni che provocano fenomeni di interferenza additiva e che 
vengono “letti” come linee B (ipotesi di Soldati – Copetti) [35]. Secondo quest’ ultima 
ipotesi l’interruzione acustica della linea pleurica si realizza quando il polmone 
diviene più denso e meno “poroso” (riduzione del contenuto aereo e aumento della 
componente interstiziale) generando la produzione di linee B fino al white lung  e 
all’addensamento polmonare. L’addensamento polmonare inoltre, è visto come 
tessuto poiché l’omogeneità e la relativa assenza di interfacce diminuiscono 
criticamente i salti di impedenza acustica e quindi i fenomeni di riflessione. 
 
Figura 5: white lung 
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E’ necessario però analizzare anche il quadro della sindrome interstiziale dove l’ 
interstizio si espande per infiltrazione di fluidi, cellule, tessuto collagene e le 
immagini radiologiche evidenziano ipodiafania settale o reticolo nodulare ed il tipico 
quadro di “ground glass” alla TC. In ecografia, la sindrome interstiziale è 
caratterizzata dalla presenza di linee B bilaterali in numero variabile di 6 – 8 per 
campo polmonare (anche se l’aspetto numerico dipende dall’angolo di insonazione 
della sonda). Le linee B nella sindrome interstiziale possono presentarsi separate (a 
distanza di 1- 3 cm), dense (a distanza ravvicinata < di 1 cm) e confluenti (tendono a 
fondersi fra loro), fino al quadro di “white lung” (evidente nei casi di ARDS, 
polmonite interstiziale acuta). Risulta quindi difficile dal punto di vista ecografico 
differenziare l’ acute lung injury (ALI)/acute respiratory distress syndrome (ARDS) 
dall’edema polmonare acuto (EPA). Ci sono però dei pattern precoci pleuro 
parenchimali che consentono di differenziare ecograficamente le due condizioni, ad 
esempio: la presenza di sindrome alveolo interstiziale con risparmio di alcune aree, 
Figure 6 e 7: cortex polmonare 
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la modificazione della linea pleurica e il consolidamento polmonare sono predittivi, 
nelle fasi precoci, di  edema non cardiogeno [12]. 
Per quanto riguarda invece le sindromi alveolari, in tali zone gli spazi aerei 
sottopleurici vengono obliterati da materiale o tessuto non fisiologico che appare in 
ecoografia come un’ area strutturata del polmone dove la linea pleurica è interrotta e 
dove all’interno della regione addensata è possibile dimostrare la presenza 
ecografica di bronchi e vasi.  
E’ con l’analisi di questi differenti pattern ecografici, che nel 2008 Lichtenstein 
pubblicò il suo studio osservazionale [15], condotto in 4 ospedali universitari francesi 
su 260 pazienti con dispnea acuta nei quali veniva comparata la diagnosi ecografica  
con quella di dimissione. La diagnosi risultò corretta nel 90,5% dei casi e gli autori 
conclusero che l’ecografia toracica può aiutare il clinico a giungere a una rapida 
diagnosi nel paziente con dispnea acuta con l’obiettivo prioritario del risparmio di 
tempo. A questo proposito fu creata la flow chart sottostante “the BLUE protocol”  
[15] (bedside lung ultrasound in emergency: un rapido protocollo che permette in 
pochi minuti di individuare la diagnosi della dispnea acuta comprendendo anche 
l’analisi del sistema venoso degli arti inferiori per identificare anche i casi di embolia 
polmonare). 
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Da allora sono stati effettuati molti studi [36, 37, 38, 39, 40, 41] comparativi sull’uso 
dell’ecografia toracica e le altre metodiche per giungere alla diagnosi etiologica della 
dispnea.  
Per quanto riguarda la dispnea cardiogena, pochi studi recenti hanno messo in 
evidenza l’accuratezza dell’ecografia toracica confrontata con i valori ematici di 
peptide natriuretico (NT-pro BNP) nell’individuare l’origine cardiaca della dispnea. 
Nel 2008 fu pubblicato uno studio italiano (L. Gargani, F. Frassi) condotto su 149 
pazienti che comparava l’ecografia toracica con i valori del BNP confermando la 
buona accuratezza della metodica ecografica nel predire la dispnea di origine 
cardiaca [14]. Un successivo studio condotto nel 2010 nel Dipartimento di Medicina 
d’ Emergenza di Atlanta su 63 pazienti confermava il dato che i pazienti che 
Figura 8: “The blue protocol” flow chart 
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mostravano comete polmonari bilaterali all’ingresso avevano valori di BNP elevati. 
La presenza di linee B nella popolazione in esame risultava essere specifica ma non 
sensibile per valori di BNP > 500 pg/ml [42]. 
Recenti metanalisi hanno inoltre dimostrato l’alta sensibilità (94%) e specificità 
(92%)  degli ultrasuoni (mediante la rilevazione di ULCs) per la diagnosi di edema 
polmonare acuto cardiogeno che si presentano nei reparti di Emergenza – Urgenza 
per dispnea acuta [13]. 
Confrontando inoltre, la densità delle ULCs prima e dopo terapia diuretica nei 
pazienti con scompenso cardiaco cronico si evidenzia riduzione significativa della 
comete polmonari in risposta alla terapia [43]. Nel 2012 Picano pubblicò un 
editoriale sulle comete polmonari nell’insufficienza cardiaca acuta, nell’ ARDS e 
nelle malattie interstiziali polmonari concludendo che le ULCs possono 
rappresentare sia il contenuto di acqua nel polmone, ma anche stati di fibrosi 
interstiziale. Nel caso dell’insufficienza cardiaca acuta il contenuto di acqua nel 
polmone e quindi le ULCs si riducono in poche ore dopo terapia, mentre non si 
riducono nelle altre condizioni [44].  
L’ ampio panorama scientifico appena descritto rappresenta il punto di riferimento e 
di confronto per il successivo sviluppo di questo lavoro. 
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3. SCOPO DELLA TESI 
 
Scopo del presente studio è valutare l’accuratezza dell’ultrasonografia toracica 
comparata con BNP nell’identificare i pazienti dimissibili da un reparto di OBI dopo 
ricovero per dispnea acuta causata da scompenso cardiaco acuto. 
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4. MATERIALI E METODI 
 
Dal settembre 2014 all’aprile 2015 sono stati selezionati 39 pazienti afferenti al DEA 
dell’Ospedale di Livorno per dispnea acuta e successivamente trattenuti in OBI. Tali 
pazienti sono stati sottoposti all’ingresso a prelievo di esami ematochimici, 
(emocromo, creatininemia, elettroliti plasmatici, tempo di trombina, tempo di 
protrombina attivata, glicemia, transaminasi, TnI), emogasanalisi arteriosa (SO2, pH, 
pO2, pCO2, HCO3-, lattati), ECG, Rx torace. In tutti i pazienti sono stati eseguiti 
dosaggio del BNP ed ecografia toracica. I pazienti sono stati successivamente 
sottoposti a terapia (alte dosi di diuretico associata a ventilazione meccanica non 
invasiva (VMNI) con CPAP per i pazienti con SC acuto o EPA e terapia steroidea, 
con broncodilatatori e VMNI per i pazienti con BPCO riacutizzata) in acuto e durante 
ricovero in OBI. Durante il ricovero in OBI sono stati rivalutati i parametri clinico-
laboratoristici a seconda del quadro clinico del paziente. 
I pazienti con diagnosi di dispnea acuta di origine respiratoria sono stati esclusi dalle 
fasi successive dello studio. 
In tutti i pazienti con diagnosi di SC acuto/EPA, dopo 24 ore di permanenza in OBI 
sono stati ripetuti ECG, emogasanalisi, dosaggio del BNP ed ecografia toracica. 
L’ecografia toracica a letto del malato nelle varie fasi dell’osservazione clinica, è 
stata eseguita sempre dal medesimo operatore ed è stata effettuata utilizzando un 
ecografo ad alta risoluzione con sonda Convex multifrequenza (da 2.5 a 4.5 MHz)  
a livello delle proiezioni para sternale, ascellare anteriore e postero inferiore 
bilateralmente e attribuendo un punteggio di 1 per ULCs > 5, considerando come 
cut off di normalità 5 comete per campo polmonare, per ogni campo esplorato. 
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Al controllo ecografico delle 24 ore i pazienti sono stati classificati come: 
• “dimissibili” in caso di scomparsa di comete polmonari  
• “ricoverabili” in caso di persistenza di comete polmonari (anche se ridotte 
rispetto all’ingresso) 
I pazienti sono stati poi ricoverati o dimessi sulla base del quadro clinico e degli 
esami laboratoristici, incluso i valori di BNP.  
Dei pazienti ricoverati è stato inserito nel database la durata della degenza in giorni. 
 
4.1 Analisi statistica 
I valori sono stati espressi come media ± deviazione standard o come incrementi 
percentuali. I dati sono stati analizzati utilizzando un programma di statistica 
(NCSS). E’ stato applicato il T-test di Student per variabili continue e sono stati 
considerati significativi valori di p<0.05.  
Il valore predittivo positivo (VPP) è stato calcolato come rapporto tra pazienti 
ricoverati con ULCs positive/totale dei pazienti con ULCs positive; il valore predittivo 
negativo (VPN) è stato calcolato come rapporto tra pazienti dimessi con ULCs 
negative/totale dei pazienti con ULCs negative; la sensibilità è stata calcolata come 
rapporto tra pazienti ricoverati con ULCs positive/totale dei pazienti ricoverati e la 
specificità è stata calcolata come rapporto tra pazienti dimessi con ULCs 
negative/totale dei pazienti dimessi. 
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5. RISULTATI 
 
Le caratteristiche basali dei 39 pazienti reclutati sono riassunte nella Tabella 1.  
I pazienti erano prevalentemente di sesso maschile (54%), con età media avanzata 
(78,4 ± 10,1 anni) e mostravano una prevalenza del 56% di cardiopatia ischemica in 
anamnesi, inclusi 2 pazienti con stenosi aortica severa nota. Il 61% dei pazienti era 
già in terapia diuretica domiciliare (Tab 1.).  
 
Tabella 1. Caratteristiche basali della popolazione (n=39) 
 
 
 
 
 
 
 
 
* include 2 pazienti con stenosi aortica severa. 
 
Dei 39 pazienti presi in esame, 9 sono stati esclusi dallo studio per dispnea di 
origine respiratoria. Nei 9 pazienti con diagnosi di dispnea acuta di origine 
respiratoria 3 presentavano ULCs e 6 no; i valori di BNP erano significativamente 
inferiori rispetto ai pazienti con SC (350,8 ± 442,9 vs 1135,8 ± 781,8, p<0,05). I 30 
pazienti con diagnosi di SC acuto/EPA sono stati trattati in acuto e nelle successive 
Maschi n°(%) 21 (54%) 
Età media (anni) 78,4 ± 10,1 
Cardiopatia ischemica in anamnesi n°(%) * 22 (56%) 
BPCO n°(%) 10 (26%) 
Insufficienza renale cronica n°(%) 13 (33%) 
Fibrillazione atriale cronica n°(%) 17 (44%) 
Pazienti in terapia diuretica domiciliare n° (%) 24 (61%) 
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24h come da protocollo. Le caratteristiche clinico laboratoristiche dei 30 pazienti 
sono descritte in Tabella 2 che comprende i dati all’ingresso e a 24h dopo 
trattamento. I parametri significativamente migliorati (p< 0,05) nelle 24h sono: 
pressione arteriosa sistolica (PAS, 163,6 ± 30,5 vs 135,6 ± 28,3 mmHg), SO2 (89,2 
± 8,5 vs 96,8 ± 2,2 %), pH (7,3 ± 0,1 vs 7,4 ± 0,1), PO2 (65,2 ± 15,7 vs 81,7 ± 20,3 
mmHg), PCO2 (44,7 ± 15,1 vs 40,3 ± 7,4 mmHg), lattati (2,6 ± 1,9 vs 1,4 ± 1,0 
mmol/L)  mentre gli altri parametri presi in considerazione, ed in particolare i valori di 
BNP, non hanno subito variazioni significative (BNP 1135,9 ± 781,8 vs 1208,0 ± 
1028,7 pg/ml) (Tab2.). L’ecografia toracica all’ingresso mostrava ULCs positive in 
24 pazienti (80%) e ULCs negative in 6 pazienti (Tab. 2); a 24 ore 14 pazienti (47%) 
mostravano assenza di ULCs mentre in 16 pazienti erano ancora presenti (Tab. 2). 
Dei pazienti trattati per SC acuto/EPA (n=30) 7 sono stati dimessi direttamente dall’ 
OBI  e 23 ricoverati. Di questi 30 pazienti abbiamo valutato il ruolo dell’ ecografia 
toracica in relazione all’end point “ricovero”. L’ecografia toracica da noi eseguita a 
24 h aveva un VPP pari all’ 87% (14/16), un VPN pari al 36% (5/14), una sensibilità 
pari al 61% (14/23) e una specificità del 71%(5/7).  
Suddividendo i pazienti ricoverati (n=23) in due gruppi sulla base del risultato dell’ 
ecografia toracica a 24 h, i pazienti con ULCs negative a 24h (n=14) mostravano 
una media di giorni di ricovero significativamente inferiore rispetto al gruppo con 
ULCs positive a 24h (n=9, 5,85 ± 1,95 vs 10,07± 3,64 giorni, p<0,05, Tab.3). I valori 
di BNP non mostravano variazioni significative nei 2 gruppi (1409,0 ± 969,7 vs 
1426,7 ± 1233,7 pg/ml, p=ns, Tab.3). 
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Tabella 2. Caratteristiche clinico laboratoristiche all’ingresso in DEA e a 24 h 
dopo terapia (diuretica, CPAP) dei pazienti con diagnosi di SCC/EPA (n=30)  
 
 Ingresso A 24 h 
PAS (mmHg) 163,6 ± 30,5 135,6 ± 28,3* 
PAD (mmHg) 93,2 ± 18,7 87,3 ± 17,0 
FC (bpm) 104,5 ± 21,8 72,2 ± 20,3 
Creatinina (mg/dl) 1,27 ± 0,56 1,32 ± 0,55 
Emogasanalisi   
SO2 89,2 ± 8,5 96,8 ± 2,2 * 
pH 7,30 ± 0,1 7,40 ± 0,1* 
PO2 (mmHg) 65,2 ± 15,7 81,7 ± 20,3* 
PCO2 (mmHg) 44,7 ± 15,1 40,3 ± 7,4* 
Lattati (mmol/L) 2,6 ± 1,9 1,4 ± 1,0* 
   
BNP (pg/ml) 1135,9 ± 781,8 1208,0 ± 1028,7 
ULCs  Negative: 6 pazienti(20%) 
   Negative: 14 pazienti(47%)♯ 
 Positive  24 pazienti(80%)    Positive: 16 pazienti(53%) 
Vers. pleurico n(%)♯♯ 25(64%) 25(64%) 
 
* p<0,05 
♯ inclusi i 6 pazienti con assenza di UCLs all’ingresso 
♯♯evidenziato all’ecografia 
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Tabella 3. Giorni di degenza media e BNP a 24 h dei pazienti con SC ricoverati 
(n=23) rispetto alle caratteristiche ecografiche a 24 h (ULCs positive e 
negative).  
 
 Giorni di ricovero BNP a 24 h 
ULCs positive a 24 h 10,07 ± 3,64 * 1426,7± 1233,7 
ULCs negative a 24 h 5,85 ± 1,95 1409,0 ± 969,7 
 
* p < 0,05 vs giorni di ricovero dei pazienti con ULCs negative a 24 h 
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6. DISCUSSIONE 
 
Questo studio mette in evidenza la potenzialità dell’ecografia toracica, confrontata 
con un marker riconosciuto quale il BNP, nel discriminare pazienti con SC che 
potrebbero essere dimissibili dopo un ricovero breve in OBI da quelli che 
necessitano di ricovero in reparto di degenza. 
Il paziente con dispnea acuta che accede in DEA rappresenta per il medico 
d’urgenza una duplice sfida: da un lato la formulazione di una corretta diagnosi che 
individui l’origine cardiogena di tale sintomo e lo identifichi come uno SC acuto, 
indirizzandone quindi il corretto trattamento, e dall’altro, la decisione di ricoverare o 
dimettere dopo breve permanenza in OBI il paziente, consentendone un adeguato 
trattamento e evitandone il ricovero inappropriato.  
Le linee guida attuali [8, 9] mostrano che, nel paziente con dispnea acuta, il 
dosaggio del BNP (o del NT-pro BNP) è utile sia dal punto di vista diagnostico, in 
particolare quando non è chiara l’eziologia della dispnea, che prognostico, 
valutando la severità della malattia in caso di SC (livello di evidenza A), mentre non 
è del tutto stabilito il suo ruolo nella valutazione della risposta alla terapia instaurata 
(livello di evidenza C).  
Nel presente studio è stato confermato il ruolo diagnostico del BNP nel paziente 
acuto in quanto i pazienti con dispnea acuta di origine cardiogena mostravano valori 
di BNP significativamente più elevati rispetto ai pazienti con dispnea di origine 
respiratoria (350,8 ± 442,9 vs 1135,8 ± 781,8, p<0,05).  
Tuttavia, a differenza di una recente metaanalisi [45] su pazienti che afferivano al 
DEA per dispnea acuta che mostrava una riduzione dei ricoveri in relazione a 
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riduzione dei valori di BNP dopo terapia, nel presente studio i valori di BNP nel 
paziente con SC acuto non differivano significativamente prima e dopo le 24 ore di 
terapia instaurata, in contrasto con un miglioramento dei  dati emogasanalitici. La 
mancata riduzione dei valori plasmatici di BNP ha verosimilmente contribuito alla 
decisione di ricovero. Nelle linee guida [8, 9] è tuttavia evidenziato che, sebbene 
bassi livelli di BNP escludano la presenza di SC e alti livelli abbiano un VPP elevato 
nella diagnosi di SC, i medici d’urgenza devono sempre tener conto che elevati 
valori di BNP possono essere presenti anche in caso di numerose altre patologie, 
sia di origine cardiaca che non. Da qui la necessità di trovare nuovi strumenti 
diagnostici accurati oltre all’ecografia cardiaca che rappresenta il gold standard ma 
che non è sempre facilmente e rapidamente eseguibile nei presidi ospedalieri. 
L’avvento dell’ecografia toracica ha cambiato l’approccio clinico diagnostico del 
paziente con dispnea acuta in urgenza. La relativa semplicità nell’esecuzione di tale 
esame, la rapidità e il basso costo di tale metodica hanno contribuito alla diffusione  
e all’espertizzazione di numerosi medici d’urgenza ottenendo risultati incoraggianti. 
L’esame è in grado di evidenziare variazioni del quadro polmonare precocemente in 
quanto la presenza/assenza di ULCs è contestuale alla risposta al trattamento.  
In effetti, nel presente studio abbiamo evidenziato una negativizzazione delle ULCs 
dopo 24 ore di terapia in 8 pazienti su 24, circa il 33%.  Tuttavia, rispetto alla 
decisione di ricovero, l’ecografia toracica ha mostrato un VPP dell’87%, un VPN del 
36%, una sensibilità del 61% e una specificità del 71%. Tali valori sembrerebbero 
relativamente bassi, in particolare il VPN. Dobbiamo però considerare che il 
presente studio presenta un bias legato al fatto che i ricoveri sono stati effettuati 
sulla base del quadro clinico, sulla presenza di comorbidità e sui dati di laboratorio. 
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Il valore del BNP a 24h, infatti, è sempre elevato a fronte di un miglioramento 
significativo degli altri parametri clinico laboratoristici.  
Per ovviare a tale bias e valutare l’effettiva potenzialità dell’ecografia toracica, 
abbiamo pertanto considerato la media dei giorni di degenza dei pazienti ricoverati 
(n=23). I pazienti ricoverati con ULCs positive a 24h presentavano una media di 
giorni di degenza maggiore rispetto a quelli con ULCs negative a 24h 
(rispettivamente 10,07 vs 5,85 giorni) mentre i valori di BNP a 24h nei pazienti con 
ULCs positive e negative non mostrano variazioni significative (1409,0 vs 1426,7 
pg/ml). Considerando che il regime di ricovero prevede un numero minimo di giorni 
di degenza, questo dato potrebbe indicare che i pazienti con ULCs negative a 24 h, 
nei quali la degenza media è stata significativamente inferiore, avrebbero potuto 
completare il loro percorso terapeutico direttamente in OBI, eventualmente solo con 
un minimo allungamento del tempo di permanenza. Questo avrebbe portato ad una 
riduzione della spesa senza inficiare il beneficio clinico per il paziente. 
Oltre al bias di natura clinica, precedentemente citato, i pazienti inclusi nello studio 
presentavano comorbidità importanti spesso croniche che possono aver 
condizionato la decisione del ricovero anche in presenza di un evidente 
miglioramento del quadro di SC acuto. Un ulteriore limite dello studio è poi l’esiguo 
numero di pazienti inclusi. Questo è stato determinato dal fatto che essendo 
l’ecografia toracica, come tutti gli esami ecografici, un test operatore-dipendente per 
minimizzare la variabilità interoperatore, tutti i pazienti sono stati valutati all’ingresso 
e a 24 h dal medesimo operatore.  
Gli incoraggianti dati ottenuti nel presente lavoro, suggeriscono la necessità per il 
futuro di eseguire uno studio multicentrico al fine di ottenere una rilevanza statistica 
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maggiore che possa chiarire la reale utilità dell’ecografia toracica nel processo di 
“decision making” nello SC acuto. 
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7. CONCLUSIONI 
 
Nella casistica da noi analizzata, l’ecografia toracica risulta essere uno strumento 
utile nella diagnosi  dello SC acuto, come già dimostrato dagli studi condotti fino a 
ora, ma anche uno strumento potenzialmente valido per valutare la risposta alla 
terapia e quindi utile nel valutare la dimissibilità o la necessità di ricovero del 
paziente con SC acuto/EPA.  
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